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RESUMEN ABSTRACT 
El shock es la principal causa de muerte en los pacientes ingresa-dos en las unidades de cuidados intensivos, de ahí su importan-cia en la práctica clínica. En los últimos años se ha realizado di-
versos estudios que permiten entender mejor las bases 
fisiopatológicas de la producción del shock y ampliar la estrategia tera-
péutica hacia el uso de moduladores de la inflamación. En este artícu-
lo se revisan los diferentes tipos de shock, con las principales caracte-
rísticas diferenciales en el comportamiento hemodinámico y en la 
actitud terapéutica a seguir. Dado que las bases fisiopatológicas del 
shock han sido mejor estudiadas en el shock séptico, revisaremos con 
más detalle los mecanismos íntimos de producción de este tipo de 
shock, así como sus efectos multisistémicos. En cuanto al tratamiento, 
revisaremos el manejo de la fluidoterapia, los fármacos vasoactivos y 
los principales moduladores de la inflamación utilizados en el manejo 
del shock séptico. 
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Causatwe mechanisms and fundamentáis of management 
of shock 
Shock is the leading cause of mortality among patients admítted to intensivo care units, and this fully explains its importance in clini-cal practise. Over the last few years a number of studies have 
been carried out that have led to a better understanding of the pat-
hophysiological bases of shock causation and to an amplification of the 
management strategies towards the use of modulators of inflammation. 
The present paper reviews the various types of shock with their main 
differential characteristics regarding the haemodynamic derangements 
and the therapeutic attitudes. Because the pathophysiological back-
ground of shock has been more extensively studied in the septic va-
riety we shall examine in greater depth the intímate causative mecha-
nisms in this form of shock, together with their multisystemic effects. 
As regards therapy we shall review the use of fluid replacement, of va-
soactive drugs and of the main inflammation modulators that have a 
role in the management of septic shock. 
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INTRODUCCIÓN 
Se define como shock el cuadro de hipoperfusión tisular 
grave, con disminución del consumo de O2 y otros nutrientes 
por parte de los tejidos. Se suele acompañar de hipotensión y 
puede ser secundario a diversas causas (Tabla 1). De los cua-
tro grandes grupos en que agrupamos las diversas causas de 
shock (hipovolémico, cardiogénico, obstructivo extracardíaco 
y distributivo), el shock séptico es sin duda el mejor estudiado 
en lo que hace referencia a la fisiopatología. Será por eso el 
objeto central de este artículo. No obstante sería conveniente 
aclarar algunos conceptos generales que nos permitirán enten-
der los cambios en la homeostasis que se producen en cual-
quier forma de shock. Los mecanismos que se ponen en mar-
cha para el mantenimiento de la homeostasis contribuirán al 
daño tisular propio del shock. Dado que en láltima instancia 
todos estos cambios estarán en relación con la oxigenación de 
los tejidos, es conveniente recordar cuáles son los factores de 
los que dependerá la llegada de O2 a la periferia. 
El transporte de oxígeno (Oj) de la sangre arterial (DO2) 
dependerá del gasto cardíaco (GC), la hemoglobina (Hb) y la 
saturación arterial de O j (SatO,) según la siguiente fórmula: 
D O , = GC X (1,34 X Hb x SatO,) x lO 
A su vez, conociendo la saturación arterial (SaO,) y veno-
sa de O, (SvO,) puede medirse el consumo tisular de O, se-
gún la siguiente fórmula: 
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TABLA 1. Causas de shock 
Shock hipovolémico Hemorragia 
Pérdida de líquidos 
Shock cardiogénico Miopático 
Infarto agudo de miocardio 
Miocardiopatía dilatada 





Obstrucción al tracto de salida del VI. 
Arrítmico 
Shock obstructivo Tromboembolismo pulmonar 
extracardíaco Taponamiento cardíaco 
Hipertensión pulmonar grave. 






VOj = GC X 1,34 X Hb X (SaOj-SvO,) 
El cociente de extracción de Oí (O2 ER) queda definido 
de la siguiente manera: 
O, ER= VO2/DO2 siendo su valor normal de 0,2 a 0,3 
Segiín se aprecia en la tabla 2 concluiremos que la SvOj 
medida en sangre extraída de un catéter venoso central nos 
permite distinguir el shock séptico (con SvO, aumentada) 
del resto de tipos de shock. 
Hay una serie de cambios secundarios a la hipoxia tisu-
lar que serán comunes a los diferentes tipos de shock. A ni-
vel celular detectaremos en las primeras fases del shock y 
directamente relacionado con la hipoxia, un cambio metabó-
lico que consiste en el bloqueo de la ruta energética del ci-
clo de los ácidos tricarboxílicos. con acumulación de acetil-
coenzima A y el paso de piruvato a lactato con la 
correspondiente acidosis láctica' -. 
Salvo en el shock séptico en que las resistencias vascu-
lares periféricas suelen estar disminuidas, es común en el 
resto de causas de shock, a consecuencia de la síntesis de 
"hormonas de estrés", la vasoconstricción periférica. 
Por tíltimo, independientemente de la causa del shock, 
una serie de procesos inflamatorios se pondrán en marcha y 
serán en gran parte los responsables de las lesiones tisulares 
que sobrevienen durante el shock. Esta respuesta inflamatoria 
la trataremos con más detalle en el apartado del shock sépti-
co. Antes haremos mención a algunos aspectos básicos del 
resto de tipos de shock y a sus características diferenciales 
tanto en su fisiopatología como en la estrategia terapéutica. 
Las dos causas fundamentales de shock hipovolémico 
son, en primer lugar, las hemorragias en las que además de lí-
quidos y electrolitos se producen pérdidas de elementos for-
mes de la sangre y proteínas (albúmina, factores de la coagu-
lación) y, en segundo lugar, la pérdida de líquidos 
(quemaduras, tercer espacio, pérdidas digestivas y urinarias) 
que se acompañará siempre en mayor o menor medida de pér-
dida de electrolitos. 
La disminución del volumen intravascular determina co-
mo respuesta compensadora, en el intento de mantener el gas-
to cardíaco, un aumento de la frecuencia cardíaca, una vaso-
constricción arterial y venosa, así como una disminución de la 
excreción de sodio y agua para mantener la perfusión de los 
órganos vitales. 
El tratamiento general consistirá en reposición de las pér-
didas, ya sea mediante la administración de hemoderivados 
(concentrados de hematíes y plasma fresco) o de soluciones 
de cristaloides y coloides. Las drogas vasoactivas sólo deben 
utilizarse en situación de normovolemia. 
El tratamiento específico consistirá en al corrección de la 
causa de las pérdidas. El tratamiento de la causa de la hemo-
rragia no debe demorarse en el caso de que ésta sea el origen 
del shock, poniendo en marcha las maniobras diagnósticas y 
terapéuticas necesarias mientras se procede a la estabilización 
hemodinámica. La administración de cada concentrado de he-
matíes determina un aumento de la hemoglobina de 1 a 1,5 
g/dL o de 3% del hematocritol Por contra, la corrección de 
la anemia en pacientes ingresados en unidades de cuidados 
intensivos UCI debe valorarse con sumo cuidado, ya que no 
está exenta de riesgo y parece no ser determinante en su su-
pervivencia^'. El plasma fresco se reservará para los casos en 
que existe un transtorno manifiesto de la coagulación'. 
En el caso de las pérdidas de líquidos y electrolitos en 
ocasiones sólo con la reposición de estos será suficiente (ej.: 
gastroenteritis en ancianos de causa no infecciosa) y en otras 
será imprescindible adoptar medidas terapéuticas específicas. 
SHOCK CARDIOGENICO 
La causa principal de shock cardiogénico es el infarto 
agudo de miocardio (lAM) con disminución de la cotractili-
dad miocárdica (afectación de más del 40% del miocardio) y 
la consiguiente disminución del gasto cardíaco determinando 
en última instancia el aumento de las resistencias periféricas 
para mantener la perfusión tisular. Su mortalidad está entre el 
50-80%'l El fracaso multiorgánico que sobreviene al shock 
cardiogénico está mediado por alteraciones de la microcircu-
lación sistémical El papel de la respuesta inflamatoria media-
da por diferentes citoquinas y radicales libres no difiere del 
que se produce en el shock séptico'". 
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TABLA 2. Patrón hemodinámico y SvOj en los diferentes tipos de shock 
Tipo de Shock PVC/PECP GC 
C A R D I O G É N I C O M I O C Á R D I C O Tí li 
C A R D I O G É N I C O M E C Á N I C O : 
C O M U N I C A C I Ó N INTERVENTRICULAR T U 
INSUFICIENCIA MURAL Tí U 
INFARTO DE V E N T R Í C U L O DERECHO Ti U 
OBSTRUCTIVO E X T R A C A R D Í A C O 
TROMBOEMBOUSMO PULMONAR T Nli U 
TAPONAMIENTO T II 
H I P O V O L É M I C O li ü 
DISTRIBUTIVO 
S É P T I C O HIPERDINÁMICO i o N t 
S É P T I C O HIPODINÁMICO N o T l 



























GC: gasto cardíaco. PECP: presión enclavada en cuña pulmonar. RVP: resistencias vasculares periféricas. SvO j : saturación venosa de 
El shock cardiogénico se presenta en un 7% de los pa-
cientes afectos de l A M " . Se define por la presencia de tensión 
arterial sitólica (TAS) inferior a 90 o un descenso de 40 
mmHg o más en pacientes con hipertensión crónica, asocia-
dos a mala perfusión periférica. Es más frecuente en los pa-
cientes con síndrome coronario agudo con elevación del inter-
valo ST. 
Las medidas terapéuticas básicas en el shock cardiogéni-
co incluirá en las fases iniciales la fluidoterapia con cristaloi-
des'"-. Debe utilizarse con sumo cuidado, con monitorización 
de la Presión Venosa Central (PVC) y de la Tensión arterial 
(TA) de forma continua (invasiva) o discontinua (no invasi-
va) valorando la respuesta de la TA a la administración de 
pequeñas cantidades de cristaloides (100-200 ce). Mención 
especial merece, tanto por su comportamiento hemodinámico 
y su manejo terapéutico el infarto de ventrículo derecho" " 
donde el mantenimiento del gasto cardíaco dependerá de 
mantener elevadas las presiones en cavidades derechas me-
diante administración de fluidoterapia. En caso de que esta 
maniobra sea infructuosa deberán utilizarse drogas vasoacti-
vas. Entre ellas la dobutamina y la dopamina serán las indi-
cadas'"-. 
En caso de que no haya respuesta a la fluidoterapia y al 
tratamiento inotropo, la asistencia ventricular con balón de 
contrapulsación será el siguiente escalón terapéutico, con o 
sin ventilación asistida'^ 
La terapia de revascularización urgente (by pass aortoco-
ronario o angioplastia percutánea) frente al tratamiento médi-
co en pacientes con infarto de ventrículo izquierdo y shock 
cardiogénico supone una reducción global de la mortalidad 
más allá de los 30 días post l A M y reduce el riesgo de otros 
eventos coronarios agudos*"" con especial interés en los pa-
cientes menores de 75 años". 
SHOCK EN EL TAPONAMIENTO CARDÍACO 
Y EN EL TROMBOEMBOUSMO PULMONAR 
El taponamiento cardíaco provoca una situación hemodi-
námica particular en la que se produce un compromiso de las 
cavidades cardíacas por el aumento de la presión intrapericár-
dica en el curso de un derrame pericárdico. Aunque este com-
promiso afecta a todas las cavidades, serán las derechas, por 
el menor grosor de su pared, las que se colapsarán determi-
nando una grave disfunción diastólica con un insuficiente lle-
nado de las cavidades izquierdas y el consiguiente bajo gasto. 
Los mecanismos compensadores que se ponen de manifiesto 
son muy semejantes a los de la insuficiencia cardíaca, salvo la 
falta de estimulación del péptido natriurético, y consisten en 
activación beta adrenérgica (taquicardia, aumento de resisten-
cias vasculares periféricas, etc)". 
El tratamiento de elección es la pericardiocentesis. El so-
porte hemodinámico se fundamentará en la administración de 
cristaloides y tratamiento inotropo con dobutamina. 
En el tromboembolismo pulmonar (TEP) se produce un 
rápido aumento de la presión en la arteria pulmonar a conse-
cuencia del cual disminuye el retorno a través de las venas 
pulmonares, con el consiguiente defecto de llenado de las ca-
vidades izquierdas. El tratamiento general del TEP incluye la 
anticoagulación y la oxigenoterapia como pilares fundamenta-
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les. En el .shock secundario al TEP estará indicado el trata-
miento con trombolisis. A pesar de que no se ha demostrado 
diferencia significativa en la mortalidad global en pacientes 
con TEP y shock tratados con trombolítico o con anticoagula-
ción, si hay evidencia de la mejoría en la funcionalidad del 
ventrículo derecho tras la trombolisis'*-'. 
SHOCK SÉPTICO 
La sepsis y el shock séptico son la primera causa de 
•jerte en la unidades de cuidados intensivos" y la sepsis gra-
; afecta al 2% de los pacientes ingresados en el hospital-'. 
Antes de entrar a detallar los mecanismos fisiopatológicos del 
lock séptico sería conveniente aclarar una serie de conceptos 
•¿entes desde 1992-": síndrome de respuesta inflamatoria sis-
;niica (SIRS), sepsis, sepsis grave, shock séptico y fallo mul-
aorgánico. 
£í SIRS es una situación clínica de causa infecciosa o no 
infecciosa (traumatismos, quemaduras, pancreatitis,...) en que 
se dan al menos dos de los siguientes criterios: 
1. Temperatura de más de 38°C o menos de 36°C. 
2. Taquicardia con FC>90 min 
3. Taquipnea con FR>24 min 
4. Leucocitosis de más de 12.000 cel/mm' o leucopenia 
de menos de 4.000 cel/mm-\ más de 10% de cayados en la 
fórmula leucocitaria. 
La sepsis consiste en un SIRS causado por una infección. 
La sepsis grave sena aquella que se acompaña de hipotensión 
o de signos de disfunción orgánica: acidosis metabólica, ence-
falopatía aguda, oliguria, hipoxemia o coagulación intravascu-
lar diseminada. El shock séptico es aquella situación hemodi-
námica en el contexto de sepsis que cursa con hipotensión con 
TAS<90 ó 40 mmHg inferior a la TAS habitual del paciente, 
que no responde a administración de fluidos. Entendemos por 
shock séptico refractario el que no responde a tratamiento ade-
cuado con fluidos, drogas vasopresoras, corrección de acidosis 
metabólica, después de una hora del inicio del tratamiento. De-
finimos como fracaso multiorgánico a la afectación de dos o 
más órganos en el contexto de shock séptico y que requerirá 
intervención médica para mantener la homeostasis. 
Aclarados estos conceptos pasemos a analizar los meca-
nismos fisiopatogénicos por los que a partir de una infección 
se produce un estado de sepsis con posterior shock. 
Fisiopatología del shock séptico 
L Mediadores de la respuesta inflamatoria 
La sepsis y en consecuencia el shock séptico es el resuha-
do de una respuesta inflamatoria-' ante una infección que de-
terminan una serie de transtornos hemodinámicos, cuyo resul-
tado es la disminución del aporte de Oí a los tejidos (shock). 
Se trata de una respuesta del sistema inmunitario que incial-
mente persigue el control de la infección, pero que en ijltima 
instancia puede atentar tanto más contra el huésped que contra 
el organismo agresor. 
Cuando un microorganismo penetra en el huésped las en-
dotoxinas o las exotoxinas ponen en marcha una serie de pro-
cesos complejos. Entre los mediadores humorales de la infla-
mación hay que destacar las citoquinas tales como las 
interleuquinas, el factor de necrosis tumoral a (TNF-a) y el 
interferón-y. Entre las interleuquinas algunas son proinflama-
torias'"-'* y otras antinflamatorias'"""". El factor transfor-
mador del crecimiento P tiene actividad pro y antiinflamato-
ria, predominando esta última, y es un modulador de la 
actividad de otras citoquinas. 
Entre los mediadores celulares los principales actores de 
esta cascada inflamatoria son los macrófagos, los neutrófilos 
y la célula endotelial. Los macrófagos, además de las interleu-
quinas y del TNFa, sintetizan radicales libres de O2 y óxido 
nítrico (NO). Entre los elementos sintetizados por los neutró-
filos hay que destacar la elastasa que va a ser determinante en 
la lesión endotelial, ademas de activar los sistemas del com-
plemento, de la coagulación y de la fibrinolisis-'. Entre las al-
teraciones que se producen en el endotelio capilar debemos 
destacar: aumento de la permeabilidad capilar, alteración del 
tono vascular, alteración de la coagulación, alteración de la 
adherencia leucocitaria. 
El óxido nítrico es un radical libre segregado por las célu-
las del endotelio vascular, macrófagos, fibroblastos, células 
miocárdicas, etc, que tiene una actividad biológica fundamen-
tal: vasodilatación, antiagregante plaquetario, inhibidor de la 
quimiotaxis de los neutrófilos, etc y, a concentraciones eleva-
das puede ser tóxico para múltiples células del organismo 
(macrófagos, células endoteliales, hepatocitos,...). Parece ser 
también el responsable de la refractariedad del shock a las 
drogas vasoactivas. 
Los radicales libres de Oj tienen también efecto vasodila-
tador, incrementando la permeabilidad capilar, y potencian la 
respuesta inflamatoria. 
Otros mediadores con una participación fundamental en el 
proceso inflamatorio son el factor activador de las plaquetas 
(PAF) y los eicosanoides (tromboxanos y leucotrienos). Su ac-
ciones como sustancias vasodilatadoras, activadoras de la 
agregación plaquetaria, quimiotácticas, mediadoras de las re-
sistencias capilares pulmonares, serán también fundamentales 
en la génesis del shock séptico. 
Por último, la apoptosis o muerte celular programada, tan-
to de células del sistema inmune como de células no inmunes, 
tiene un papel aún por determinar en la fisiopatología de la 
sepsis-'. 
2. La coagulación en la sepsis. Coagulación intravascu-
lar diseminada (CID) 
Las alteraciones de las plaquetas, la activación de la coa-
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Figura 1 . Esquema de la fisiopatología del s h o c k séptico. 
bloqueo de la fibrinolisis son los principales transtornos de la 
coagulación que se producen durante la sepsis. 
La plaquetopenia se debe a la destrucción en el espacio 
microvascular y al secuestro en diferentes órganos. El meca-
nismo por el que se produce este secuestro es el aumento de 
la expresión de las glicoprotet'nas Ilb-IIIa que facilitan su 
unión al fibrinógeno, formando agregados de plaquetas y de 
leucocitos circulantes^*. 
El factor tisular (FT) que se expresa en el endotelio vas-
cular es el principal responsable de la activación de la coagu-
lación en la sepsis. Es un cofactor de factor Vlla. Actúa como 
receptor de las citoquinas. 
La disminución de la antitrombina (AT) y de la proteína C 
contribuyen a la síntesis exagerada de trombina. De hecho los 
niveles de AT se correlacionan con la mortalidad en la sepsis-'. 
Por último, la perpetuación de la CID depende del blo-
queo de la fibrinolisis a cargo de factores inhibidores de la ac-
tivación del plasminógeno'". 
Dado que la CID es un proceso dinámico, nos encontrare-
mos con alteraciones de los parámetros biológicos cada vez 
más acusados en función de la gravedad del proceso. Los pa-
rámetros que habitualmente se alteran son: alargamiento del 
tiempo de Quick y de cefalina, disminución de los niveles de 
trombina y fibrinógeno, disminución del recuento de plaque-
tas, detección de marcadores de activación de la coagulación 
(entre ellos el dímero D), disminución de los inhibidores de la 
coagulación, aumento de marcadores de fibrinolisis [produc-
tos de degradación del fibrinógeno (PDF) y otros]. 
3. Afectación cardíaca en la sepsis 
En la sepsis grave se produce la afectación en la función 
de múltiples órganos. Entre ellos la depresión de la contradi-
lidad tniocárdica tendrá importantes implicaciones pronosticas 
y terapéuticas. 
Conceptualmente, debe distinguirse la disfunción miocár-
dica durante la sepsis de la miocarditis producida por el mis-
mo agente causal de la sepsis. 
En cuanto a la fisiopatología de la disfunción miocárdica, 
existe controversia sobre la causa última. Podría deberse a is-
quemia miocárdica mediada por transtomos de la microcircu-
lación. La elevación más o menos persistente de la troponina" 
durante la sepsis podría ser indicativo de lesión miocárdica. 
Otra posible causa sería la existencia de un factor de depre-
sión miocárdica, pero por el momento no se ha identificado. 
4. Afectación de otros órganos 
El síndrome de distrés respiratorio que sucede durante el 
shock séptico está mediado por el conjunto de alteraciones 
que apreciamos globalmente en la sepsis grave: alteraciones 
en el endotelio, alteraciones de carácter inflamatorio, altera-
ciones en la cascada de la coagulación y en la fibrinolisis. 
A la afectación renal contribuyen la hipoperfusión secun-
daria a la hipotensión y los mecanismos inflamatorios con 
mediadores implicados, principalmente en FNT-a y la IL-6. 
Idéntico mecanismo es el responsable de la disfunción del 
aparato digestivo, con diversas manifestaciones: malabsor-
ción, hemorragia digestiva, necrosis y perforación intestinal, 
hepatitis, pancreatitis, colecistitis aguda alitiásica. 
TVatamiento del s h o c k s é p t i c o 
Las medidas generales del tratamiento del shock séptico 
incluyen: antibioterapia, monitorización continua, soporte he-
modinámico, ventilatorio, nutricional y de la función renal y 
por último tratamientos moduladores de la inflamación y de la 
coagulación. No vamos a tratar en este apartado las diferentes 
estrategias terapéuticas antimicrobianas dado que no es el mo-
tivo de esta revisión. 
L Monitorización 
Dado que el shock es un proceso dinámico y con varia-
ciones en los parámetros hemodinámicos, ventilatorios, bioló-
gicos, etc, que se van a modificar en ocasiones en muy cortos 
espacios de t iempo, es imprescindible una monitorización 
constante para poder indicar el tratamiento más adecuado y 
además para valorar la eficacia del mismo. 
La monitorización incluirá determinación continua o discon-
tinua a intervalos prefijados de: parámetros hemodinámicos bási-
cos (FC, PAS y diuresis) y avanzados (PVC, monitorización car-
díaca con catéter de Swan-Ganz si es preciso), ritmo cardíaco, de 
los parámetros ventilatorios (FR y Sat O2) y otros tales como la 
temperatura o central, nivel de consciencia en el paciente no se-
dado. Especial interés tiene en las primeras fases del shock la de-
terminación de la diuresis, parámetro precozmente sensible y di-
rectamente relacionado con la inestabilidad hemodinámica. 
La monitorización de los parámetros analíticos requerirá la 
determinación en sangre de: hemograma completo, coagulación 
(T Quik, T cefalina, fíbrinógeno) productos de degradación del 
fibrinógeno, bioquímica básica, lactato, equilibrio ácido-base de 
sangre venosa central, equilibrio ácido-base arterial. 
2. Soporte hemodinámico: fluidoterapia y drogas vaso-
activas (vasopresores e inotrópicos) 
La fluidoterapia con cristaloides o coloides será el primer 
escalón terapéutico. La administración inicial puede ser a mo-
do de recomendación básica, entre 5-7 ml/Kg de suero fisioló-
gico al 0,9% (aprox 500 ce en 15 minutos) o un volumen me-
nor de coloides valorando la respuesta mediante el efecto 
sobre la PAS, FC y diuresis. La demanda total de fluidos se 
ajustará en función de la PVC (entre 12-16 cm H j O ) y PCP 
(entre 16-18 m m Hg). Las necesidades de cristaloides suelen 
ser de 2 a 4 veces mayores que las de coloides''. Hidroxietila-
midón 130/0,4 tiene la ventaja de proteger la microcirculación 
de las alteraciones que produce en endotoxina". Es conve-
niente mantener una Hb alrededor de 8-10 g/dl. Por debajo de 
estos niveles se ha de proceder at transfundir hemoconcentra-
dos. 
Los principales vasopresores son la dopamina y la nora-
drenalina. Otros tales como la adrenalina, fenilefrina y dope-
xamina no son de uso común. La dopamina puede autilizarse 
a dosis de entre 3-5 Hg/Kg/min (dosis dopaminérgicas) obte-
niendo una mejoría en el filtrado glomerular, el flujo renal y 
la excreción de sodio, entre 5-10 p,g/Kg/min (dosis con efecto 
(31) aumentando la contractilidad y la FC, o bien de más de 
10 |Xg/Kg/min (dosis a-adrenérgica) con el consiguiente au-
mento de la PA y v a s o c o n s t r i c c i ó n . Por enc ima de 20 
Hg/Kg/min se produce deterioro hemodinámico". 
La noradrenalina es el vasopresor de elección en el shock 
séptico porque a su efecto vasopresor suma la mejoría sobre 
el fi ltrado glomerular. Las dosis aconsejables serían inic ia l -
mente de 0,1 |lg/Kg/min con aumento progresivos hasta 3-4 
|ig/Kg/min". 
Si a pesar del tratamiento vasopresor, la disfunción mio-
cárdica impide la correción del deterioro hemodinámico, es-
taría indicado el tratamiento inotrópico con dobutamina a 
dosis de 2-28 |ig/Kg/min, siempre y cuando tras un trata-
miento inicial adecuado se mantenga un índice cardíaco ba-
j o . Su efecto a l , (31 y (32, así como el inotropo positivo me-
jorará el gasto cardíaco, el volumen sistólico y la frecuencia 
cardíaca. 
3. Soporte ventilatorio, renal y nutricional 
No es infrecuente que la administración de FÍO2 altas en 
pacientes con shock séptico sea insuficiente para mantener 
una correcta oxigenación. La ventilación asistida en el pacien-
te séptico no debe demorarse dado que el trabajo respiratorio 
y el consiguiente aumento en el consumo de O2 puede em-
peorar la oxigenación global. 
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El soporte renal y nutricional requerirá medidas tales co-
mo la hemofiltración y la hemodiálisis y la instauración de nu-
trición enteral o parenteral (tras las primeras 72 h del shock). 
4. Tratamientos moduladores de la inflamación 
Corticoides. La administración de corticoides a dosis bajas 
(hidrocortisona a dosis de 50 mg/6 h o fludrocortisona oral a do-
sis de 50 ng/d) durante 7 días reducen la mortalidad a los 28 dí-
as del inicio del shock y disminuyen las necesidades de drogas 
vasopresoras de 10 a 7 días"". La expresión y aumento de sen-
sibilidad de los receptores adrenérgicos tras la administración de 
estas dosis de corticoides podrían ser el sustrato fisiopatológico 
en la eficacia de los corticoides en el tratamiento del shock. 
Pmteína C reactiva. La proteína C humana recombinante, 
de efecto anticoagulante fue el primer tratamiento antiinfla-
matorio que demostró una eficacia en la terapia del shock 
séptico. La reducción de la mortalidad en términos relativos 
sería del 19,4% y en términos absolutos del 6, l%". A l parecer 
el efecto antiapoptótico de la proteína C además de su papel 
en la cascada de la coagulación podría contribuir a su efecto 
in vivo. No obstante su potencial efecto hemorrágico no debe 
menospreciarse (3,5% de eventos hemorrágicos graves frente 
a placebo)". Su uso debería restringirse a paciente con fracaso 
multiorgánico o con alto riesgo de muerte ajustados al sistema 
de estratificación de riesgo APACHE (Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation). 
Insulinoterapia intensiva en situación de hiperglicemia. 
Al parecer el efecto de la hiperglicemia puede determinar al-
teraciones en la función de los neutrófilos. Además la insulina 
tiene un efecto antiapoptótico. Todo ello podría explicar el 
porqué la terapia intensiva con insulina en pacientes con hi-
perglicemia, manteniendo glicemias entre 80-110 mg/dl con-
tribuye a disminuir la mortalidad en el shock séptico*. 
Es evidente que el futuro del tratamiento de la sepsis y 
del shock séptico se basará en la línea iniciada con la proteína 
C reactiva y el uso de mediadores de la inflamación. Las in-
vesfigaciones más recientes siguen este camino y es posible 
que en un futuro dispongamos de otros fármacos moduladores 
de la inflamación que cambien la perspectiva y, sobre todo, la 
elevada mortalidad de este proceso. 
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